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ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», г. Днепр
Резюме. На підставі комплексного обстеження були досліджені особливості церебральної та 
загальної гемодинаміки в пацієнтів з артеріовенозними мальформаціями головного мозку.
Гемодинамічні показники, які були досліджені, дозволили довести, що артеріовенозне шунтуван-
ня суттєво впливає не тільки на мозковий кровотік, але й на показники загальної гемодинаміки.
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Сосудистые заболевания головного мозга за-
нимают одно из первых мест в структуре болез-
ней центральной нервной системы [2]. Среди 
различных форм цереброваскулярной патологии 
сосудистые мальформации головного мозга явля-
ются значительным источником инвалидизации 
и смертности трудоспособного населения [9]. Со-
гласно данным различных авторов, артериове-
нозные мальформации (АВМ) встречаются с ча-
стотой от 1,1 до 2,05 случая на 100 000 населения 
в год и, таким образом, являются наиболее рас-
пространенной группой сосудистых мальформа-
ций головного мозга [1, 8, 12, 14].
Основными механизмами патологическо-
го влияния АВМ на головной мозг являются: 
разрыв патологически измененных сосудов 
и хроническая недостаточность мозгового 
кровообращения, вызванная артериовеноз-
ным шунтированием [3, 8]. Соответственно, 
клинически АВМ проявляются в виде двух 
основных синдромов — геморрагического 
и псевдотуморозного [13]. Помимо основных 
проявлений, при АВМ могут отмечаться пре-
ходящие или постепенно нарастающие оча-
говые неврологические симптомы, головные 
боли, признаки внутричерепной гипертензии 
и т.д. [4, 17]. Разрыв ABM с формированием 
внутричерепного кровоизлияния — основной 
и наиболее тяжелый вариант их клинического 
проявления. Уровень летальности вследствие 
разрыва мальформаций достигает 30%, поло-
вина пациентов, перенесших кровоизлияние, 
остается инвалидами [5, 13].
Принципиальной особенностью АВМ го-
ловного мозга, которая во многом определяет 
течение болезни, влияя на клинические про-
явления, в том числе на риск геморрагии, яв-
ляется шунтирование крови из артериальной 
системы мозга в венозную [7, 15]. Отсутствие 
в структуре АВМ капиллярного барьера ведет 
к выраженному уменьшению цереброваску-
лярной резистентности, в результате чего зна-
чительная часть притекающей к мозгу крови 
«сбрасывается» через артериовенозные шунты, 
минуя капиллярную сеть нормальных отделов 
мозга. АВМ оказывают «аспирирующее» воз-
действие на мозговой кровоток [10]. Это про-
является в резком увеличении кровотока по 
прямому пути и конвергенции по направлению 
к АВМ из смежных сосудистых бассейнов [6, 
11, 16]. В половине случаев АВМ, расположен-
ные вблизи средней линии, получают кровь 
с противоположной стороны за счет перетока 
через соединительные артерии виллизиева 
круга. Поэтому при АВМ происходит сдвиг ди-
намического равновесия мозгового кровотока 
в сторону АВМ, в связи с чем соединительные © Л.А. Дзяк, Е.С. Цуркаленко
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артерии виллизиева круга утрачивают роль 
анастомозов и превращаются в дополнитель-
ные пути кровоснабжения АВМ [5, 9].
Кроме того, массивный сброс крови из 
артериальной системы в венозную оказыва-
ет влияние на сердечно-сосудистую систему 
(ССС) [11, 13]. В литературе описано форми-
рование гиперфункции ССС и увеличение 
объема циркулирующей крови при длитель-
но функционирующих экстракраниальных 
артериовенозных шунтах. Однако эффекты 
центрального характера, связанные с воздей-
ствием АВМ головного мозга на церебральную 
и общую гемодинамику, недостаточно отраже-
ны в современной медицинской литературе.
Цель исследования — изучение особен-
ностей реорганизации церебральной и си-
стемной гемодинамики у пациентов с АВМ 
головного мозга.
Материалы и методы
В исследование включено 84 пациента от 
20 до 60 лет с разорвавшимися (в «холодном» 
периоде) и неразорвавшимися АВМ. Всем па-
циентам проведено комплексное обследова-
ние, включающее тщательный неврологиче-
ский осмотр, электрокардиографию, суточное 
мониторирование артериального давления, 
эхокардиографию, селективную церебраль-
ную дигитальную ангиографию, ультразву-
ковое сканирование магистральных артерий 
головы и транскраниальную ультразвуковую 
допплерографию магистральных артерий го-
ловного мозга (ТКУЗДГ) с расчетом объемно-
го кровотока, компьютерно-томографическую 
перфузиографию, магнитно-резонансную то-
мографию (МРТ). Вышеперечисленные мето-
ды нейровизуализации позволили определить 
характер строения, объем и точную локализа-
цию АВМ, топографию и количество питаю-
щих артерий и дренажных вен, дали полное 
представление о характере кровотока в АВМ 
и головном мозге.
При проведении дуплексного сканирова-
ния исследовались общие, внутренние, наруж-
ные сонные и позвоночные артерии с обеих 
сторон. Оценка объемного кровотока в по-
звоночных артериях производилась на уров-
не поперечных отростков позвонков С4-С5, 
а в ВСА — на 1,5-2 см выше бифуркации сон-
ных артерий. Учитывая, что магистральные 
артерии головы постоянно пульсируют, одно-
временно регистрировалась электрокардио-
грамма и измерение диаметра артерии (в фазу 
диастолы). Одновременно регистрировалась 
скорость кровотока в том же сосуде, что позво-
ляло вычислить объемную скорость кровото-
ка в мл в мин.
Для обработки полученных данных ис-
пользовали параметрические методы стати-
стики (критерий Стьюдента для определения 
разницы в показателях средних значений, 
дисперсион ный анализ ANOVA). По критери-
ям Лиллиефорса и Уилкса, данные имели нор-
мальный закон распределения и значимо не 
отличались по дисперсии. Анализ проводился 
с помощью программы Statistica 7.0.
Результаты и их обсуждение
После проведения ангиографии были ис-
ключены пациенты с мальформациями фи-
стульного типа. Таким образом, из 84 обсле-
дованных в настоящее исследование было 
включено 72 пациента с плексиформными 
и смешанными АВМ. Ангиография также поз-
волила определить размеры узла мальформа-
ции, на основании чего, согласно классифика-
ции Филатова, пациенты были разделены на 
6 групп (табл. 1).
Наблюдалось относительно равномерное 
распределение по полу — среди больных было 
34 мужчины и 38 женщин. Средний возраст со-
ставил 31,6 года.
44 (61%) пациента ранее перенесли крово-
излияние, у 28 (39%) пациентов АВМ выявле-
ны при обследовании, выполненном в связи 
с головными болями, постепенно прогресси-
рующей неврологической симптоматикой или 
когнитивными нарушениями (диаграмма). 
Установлено, что при АВМ большего размера 
чаще встречается псевдотуморозное течение.
При опросе больных преобладали жалобы 
на головную боль, слабость и жалобы со сто-
роны сердца (сердцебиение, быстрая утомляе-
мость, одышка при незначительных нагрузках).
Таблица 1  Распределение пациентов по группам в за-
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Среди обследованных пациентов головная 
боль выявлена у 97%, из них у 66% — в доге-
моррагическом периоде, у 31% — в постгемор-
рагическом. Отмечено, что первым симпто-
мом заболевания головная боль явилась в 57% 
случаев. В догеморрагическом периоде ГБ, 
ассоциированная с АВМ, наиболее часто име-
ла характеристики, сходные с мигренью (с ау-
рой — 37,5% или без ауры — 36%). Головная 
боль достоверно чаще ассоциировалась с более 
крупными АВМ (с ГБ vs. без ГБ, 24,8 vs. 12,1 мл).
Также анализировались жалобы, свиде-
тельствующие о напряженном функциональ-
ном состоянии сердца. Так, жалобы на общую 
слабость, быструю утомляемость, одышку при 
умеренной физической нагрузке, тахикардию 
предъявляли 8 (11%) пациентов — у всех были 
выявлены АВМ размером более 41 см3.
При проведении дуплексного сканирования 
МАГ получены данные, свидетельствующие 
о том, что увеличение объемного мозгового 
кровотока при АВМ размерами до 20 см3 было 
незначительным и не превышало 12,5% нормы. 
В отличие от этого, у всех пациентов с АВМ бо-
лее 21 см3 выявлено значительное увеличение 
объемных показателей. Тотальный объемный 
мозговой кровоток в этой группе составил 
1639,05±527,05 мл/мин, превышая нормальные 
показатели более чем в 2 раза (табл. 2). Наиболь-
ший объем «шунтированной» крови наблюдал-
ся у пациентов с объемом мальформации более 
50 см3 и составил 1827,3±319,09 мл/мин, превы-
шая нормальный объемный мозговой крово-
ток в среднем на 121,84%. Максимальный то-
тальный объем мозгового кровотока выявлен 
у пациентки с гигантской АВМ правой лобно-
теменной доли, афферентом которой явилась 
правая ВСА. Объемная скорость кровотока 
в правой ВСА составила 2050 мл/мин, левой 
ВСА — 780 мл/мин, правой ПА — 120 мл/мин, 
левой ПА — 130 мл/мин. Суммарный объем-
ный мозговой кровоток в магистральных ар-
териях мозга составил 2394 мл/мин, при норме 
800±58,7 мл/мин — объемный мозговой крово-
ток увеличен на 289,95%.
Таким образом, по мере увеличения раз-
мера АВМ артериовенозное шунтирование 
оказывает более выраженное влияние на объ-
емный мозговой кровоток. Увеличение объем-
ного кровотока при функционирующих АВМ 
связано с отсутствием капиллярного барьера 
и наличием артериовенозных шунтов в стро-
ме мальформации, сопротивление кровотоку 
в которых снижено в несколько раз, в результа-
те чего происходит прямой сброс крови из ар-
териальной в венозную систему. Выявленная 
корреляция между объемным мозговым кро-
вотоком и размерами АВМ объясняется увели-
чением количества артериовенозных фистул.
Однако линейная зависимость между объе-
мом АВМ и величиной кровотока прослежива-
лась лишь до определенного предела. Так, при 
АВМ больших размеров (50 см3 и более) соот-
ветствие кровотока величине АВМ нарушалось 
и дальнейшего увеличения объемного кровото-
ка не происходило. Это связано с развитием от-
носительного артериального и венозного сте-
ноза, возникающего вследствие расширения, 
извитости и удлинения афферентных и эффе-
рентных сосудов, кровоток в которых в силу 
турбулентного движения крови замедляется.
Кроме того, следует отметить, что у неко-
торых пациентов была выявлена выраженная 
асимметрия величины объемного кровотока 
в магистральных артериях головы с преоблада-
нием его на стороне АВМ. При АВМ объемом до 
20 см3, когда объемный мозговой кровоток был 
увеличен незначительно, наблюдалась четкая 
асимметрия величины объемного кровотока 
в магистральных артериях головы с преоблада-
нием его на стороне АВМ. При АВМ объемом 
более 20 см3 эта закономерность нарушалась 
и соотношение между величинами объемного 
Таблица 2  Средние показатели объемного мозгового 
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кровотока в магистральных артериях головы 
было самым разнообразным, вплоть до преоб-
ладания его на здоровой стороне.
При исследовании особенностей мозгового 
кровообращения методом ТКУЗДГ у больных 
с АВМ головного мозга было выявлено значи-
тельное увеличение ЛCK в афферентных арте-
риях. Средняя ЛСК в афферентных артериях 
составила 159,38±14,53 см/с, максимальная — 
242,31 см/с. Таким образом, относительное 
увеличение ЛСК в приводящих артериях АВМ 
составило в среднем 142%, а для наиболее рас-
ширенных приводящих артерий — 224%.
При этом у пациентов с АВМ небольших 
размеров (до 20 см3) показатели линейной 
скорости кровотока в магистральных арте-
риях головного мозга оставались в пределах 
нормы. Средние линейные показатели в ПМА 
составили 74,9±4,8 см/с, ЗМА — 63,7±5,1 см/с, 
СМА — 95,24±10 см/с.
При изучении линейных скоростных пока-
зателей в группе пациентов с АВМ более 21 см3 
выявлено абсолютное увеличение ЛCK не толь-
ко в афферентных сосудах АВМ, но и в маги-
стральных артериях, от которых они отходят. 
Средняя ЛCK в магистральных артериях мозга, 
кровоснабжающих афференты АВМ, составила 
147,47±15,94 см/с. При АВМ более 41 см3 отмече-
но увеличение ЛСК также и в артериях голов-
ного мозга, не участвующих напрямую в кро-
воснабжении АВМ. Этот факт подтверждает, 
что при крупных и гигантских АВМ происходит 
«обкрадывание» смежных сосудистых бассей-
нов, сосуды виллизиева круга являются допол-
нительными путями кровоснабжения АВМ.
В результате относительного увеличения 
ЛСК в артериях виллизиева круга на стороне 
АВМ межполушарная асимметрия кровотока со-
ставила 37,5±10,6%, причем у пациентов с АВМ 
более 40 см3 эта цифра составила 59,71±11,5%.
У пациентов с АВМ выявлено существен-
ное снижение цереброваскулярной реактив-
ности, особенно в ответ на гипервентиляцию 
(гипокапнию). В норме гипервентиляционная 
проба приводит к снижению ЛCK (до 65%). 
У пациентов с АВМ это снижение оказалось 
достоверно меньше (р менее 0,01), в среднем 
составляя 25±7,4%, а у 9 пациентов (%) с вы-
раженным артериовенозным шунтированием 
(АВМ более 40 см3) практически полностью 
отсутствовало. На стороне, противоположной 
АВМ, ауторегуляция была менее нарушена. 
При проведении гиперкапнической пробы 
на стороне АВМ, в отличие от нормы, наблю-
далось лишь незначительное увеличение ли-
нейной скорости кровотока и снижения си-
столо-диастолического отношения, вплоть до 
отсутствия этих изменений. В шести случаях 
при мальформациях высокого кровотока была 
обнаружена даже инвертированная реак-
ция — снижение ЛCK в ответ на гипервенти-
ляцию или компрессию сонной артерии.
При проведении компрессионного теста во 
время ТКДГ истощение ауторегуляторных резер-
вов было обнаружено у 19 человек (% больных) 
с церебральными АВМ, причем 14 (74%) из них 
имели АВМ размерами более 20 см3. Коэффи-
циент овершута (КО) у данной группы больных 
в среднем составил 1,07±0,08, т.е. повышение 
посткомпрессионной систолической ЛCK при 
ККТ составило менее 10%, что показывает отсут-
ствие ауторегуляторного ответа. Также на стороне 
мальформации у 76% больных обнаружено сни-
жение пульсаторного и резистивного индексов.
Вследствие нарушения ауторегуляции рас-
ширяются также прилежащие к АВМ артерии 
для предотвращения недостаточной перфузии 
в критических зонах. Если способность к са-
морегуляции этих сосудов исчерпывается и не 
компенсируется далее из-за низкого внутрисо-
судистого давления, происходит снижение це-
реброваскулярного резерва с формированием 
патологического ответа мозговых сосудов на 
различные физиологические изменения гомео-
стаза и окружающей среды. При истощении 
способности этих сосудов к саморегуляции воз-
никает срыв церебральной ауторегуляции по 
типу диссоциированного вазопареза и недоста-
точности мозгового кровотока в нормальных 
участках мозга. Это явление получило название 
феномена «обкрадывания». «Обкрадывание» 
(steal-syndrome) в определенных условиях может 
приводить к ишемизации мозговой ткани. В то 
же время мозг больного с АВМ в значительной 
степени адаптирован к имеющимся условиям 
циркуляции, поэтому ишемия мозга при АВМ не 
носит постоянного характера, а возникает лишь 
при срыве компенсаторных механизмов под воз-
действием дополнительных факторов.
Перестройка церебральной гемодинами-
ки, формирующаяся даже в участках мозга, 
удаленных от АВМ, была подтверждена при 
проведении ПЭТ. Гипоперфузия тканей моз-
га, прилежащих к АВМ, обнаружена в 91,5% 
случаев; кровоснабжаемых из тех же сосуди-
стых бассейнов, что и афференты АВМ, но 
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расположенных в ипсилатеральном полуша-
рии в отдалении от АВМ, — в 61% случаев; 
кровоснабжаемых из другого сосудистого бас-
сейна, расположенных в контралатеральном 
полушарии, — в 34,4%.
Таким образом, установлено, что АВМ го-
ловного мозга приводят к существенным из-
менениям церебральной гемодинамики, ко-
торые в значительной степени определяют 
особенности клинического течения заболе-
вания. При АВМ малых и средних размеров, 
где артериовенозное шунтирование выражено 
незначительно, мальформация не оказывает 
существенного влияния на мозговое крово-
обращение. Учитывая выявленное увеличение 
среднего тотального мозгового кровотока до 
1928 мл/мин, для обеспечения нормального 
кровоснабжения компенсаторно должно про-
исходить увеличение МОК, что, несомненно, 
отразится на работе ССС в целом и на показа-
телях общей гемодинамики.
Нами выполнена оценка основных гемоди-
намических показателей при АВМ головного 
мозга. Установлено, что АВМ головного мозга 
до 20 см3 не влияют на увеличение тотального 
объемного мозгового кровотока и не оказывают 
влияния на общую гемодинамику. В этой группе 
ударный объем (УО), минутный объем сердца 
(МОС), общее периферическое сопротивление 
сосудов (ОПСС), среднее артериальное давле-
ние (АДср), максимальное артериальное дав-
ление (АДмах), частота сердечных сокращений 
(ЧСС) соответствовали норме. На кардиограмме 
патологических изменений не выявлено. Жалоб 
со стороны ССС пациенты не предъявляли.
При обследовании пациентов с АВМ более 
21 см3 выявлено увеличение показателей об-
щей гемодинамики (УОС, МОС, ОПСС, ЧСС 
и АД) (табл. 3). Кроме того, у этих пациентов 
имелись жалобы, косвенно свидетельству-
ющие о напряженном состоянии ССС. Больные 
предъявляли жалобы на одышку, дискомфорт 
в области сердца, слабость, быструю утом-
ляемость при физической нагрузке. В иссле-
дуемой группе УОС был повышен и составил 
137,35±11,95 (р>0,05). Гиперфункция сердечно-
сосудистой системы как основной механизм 
компенсации артериовенозного шунтирова-
ния осуществлялась за счет увеличения минут-
ного и ударного выбросов сердца, повышения 
АД и тахикардии. В 56,5% случаев регистриро-
вались подъемы АД до 130/90 мм рт. ст. В 21,7% 
АД превышало 140/90 мм рт. ст. Выявлено уве-
личение ЧСС до 81±6 ударов в мин и МОС до 
6,77±0,7 л/мин. Данные показатели свидетель-
ствуют о гиперкинетическом типе гемодина-
мики в исследуемой группе.
Таким образом, всем носителям АВМ объ-
емом более 20 см свойственна ЧСС свыше 
80 ударов в мин и повышенный минутный объ-
ем сердца, средние цифры — 6,77±0,7 л/мин. 
В 53% случаев у пациентов с АВМ регистри-
руется систолическое АД 131,39±11,64 мм рт. ст. 
при неизмененном среднем и диастолическом 
артериальном давлении.
Повышение АД встречалось у 52,2% из об-
щего количества больных, средний возраст ко-
торых составил 31,2±3,08 года. В исследуемой 
группе у 53% больных регистрировались подъ-
емы АД более 140/90 мм рт. ст., однако при все-
стороннем обследовании на догоспитальном 
этапе (до манифестации АВМ) причины повы-
шения артериального давления не выявлены. 
Данная гипертензия характеризовалась по-
стоянно повышенным АД до 150/100 мм рт. ст. 
и была случайной находкой при плановых 
профосмотрах. Жалоб, характерных для «ги-
пертоников», пациенты не предъявляли. 
ОПСС находилось на нижней границе нормы.
Таким образом, данные, полученные при су-
точном мониторировании АД, на основании 
статистического анализа позволяют расценить 
повышение АД при АВМ головного мозга как 
симптоматическую артериальную гипертензию.
Таким образом, исходя из литературных дан-
ных и на основании собственных исследований, 
механизм реорганизации гемодинамики при 
АВМ можно представить следующим образом: 
шунтирование крови через патологические со-
суды головного мозга приводит к «обкрадыва-
нию» смежных сосудистых бассейнов на фоне 
нарушенных ауторегуляторных механизмов. 
Вследствие этого для компенсации дефицита 
крови дистальнее АВМ увеличивается частота 
сердечных сокращений, минутный и ударный 
объем сердца, АД. Вместе с тем для компенсации 
дефицита крови происходит снижение ОПСС. 
Все это приводит к увеличению ОЦК, которое, 
Таблица 3  Показатели общей гемодинамики, характер-
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в свою очередь, влияет на эти изменения, соз-
давая порочный круг, который приводит к уве-
личению минутного и ударного объема сердца 
и, таким образом, обусловливает гиперфункцию 
сердечно-сосудистой системы.
Выводы
Установлено, что основной особенностью 
АВМ является увеличение ЛСК в афферентных 
артериях и объемного мозгового кровотока. 
Возникший «сброс» крови через функциониру-
ющие артериовенозные шунты приводит к сры-
ву церебральной ауторегуляции и вызывает 
хроническую недостаточность мозгового кро-
вообращения в нормальных участках мозга как 
прилегающих к АВМ, так и удаленных от нее.
Исследованные гемодинамические показа-
тели позволили доказать, что артериовенозное 
шунтирование оказывает существенное вли-
яние не только на объемный мозговой крово-
ток, но и на показатели общей гемодинамики.
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REORGANIZATION OF CEREBRAL AND SYSTEMIC HEMODYNAMICS IN PATIENTS WITH CEREBRAL  
ARTERIOVENOUS MALFORMATIONS
L. Dzyak, Ye. Tsurkalenko
Аbstract
Based on a comprehensive survey, the features of cerebral and general hemodynamics in patients with arteriovenous malformation of the 
brain were studied.
The investigated hemodynamic data allowed to prove that arteriovenous shunting significantly affects not only the cerebral blood flow, but 
also the parameters of the general hemodynamics.
Keywords: cerebral and general hemodynamics, arteriovenous malformations of the brain.
